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Вопросы этиологии и патогенеза витилиго до сих 
пор остаются предметом постоянных дискуссий. 
В научной литературе активно обсуждается роль 
иммунных и неиммунных механизмов в развитии 
заболевания [1—4]. В настоящее время наиболее 
вероятной признана аутоиммунная гипотеза пато-
генеза витилиго [5, 6]. Считается, что в развитии 
заболевания, наряду с реакциями, опосредован-
ными ауто антителами, большое значение имеют 
клеточные иммунные реакции [7—13]. Реализация 
клеточных иммунных реакций в коже человека осу-
ществляется путем взаимодействия различных ти-
пов клеток кожи, главным образом кератиноцитов, 
лимфоцитов, антигенпрезентирующих клеток, туч-
ных клеток и меланоцитов [14].
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Приведены результаты иммуногистохимических исследований кожи 10 здоровых добровольцев и 16 больных вульгар-
ным витилиго с определением в эпидермисе и периваскулярных инфильтратах дермы содержания незрелых (CD1a+) 
и зрелых (CD83+) субпопуляций дендритных клеток (ДК), а также CD4+ и CD8+ лимфоцитов. Обнаружено повышенное 
количество CD1a+ и CD83+ ДК в зонах депигментированной, краевой и перифокальной нормально пигментированной 
кожи очагов витилиго. ДК с фенотипом CD1a+ выявлены как в эпидермисе, так и в дерме, ДК с фенотипом CD83+ об-
наружены только в дерме. Наряду с повышенным содержанием ДК во всех 3 зонах очагов витилиго обнаружено более 
высокое, чем у здоровых лиц, количество CD4+ и CD8+ лимфоцитов. Установлена сильная корреляционная связь между 
количеством CD83+ ДК и CD4+ лимфоцитов в зоне депигментации (r = 0,84; p < 0,001). Полученные данные свидетель-
ствуют о вовлеченности CD1a+ и CD83+ ДК в патогенез витилиго и участии их в инициации Т-клеточного ответа в очагах 
поражения.
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The authors give the results of immunohistochemistry studies of the skin of 16 healthy volunteers and 16 patients suffering from 
vulgar vitiligo with the determination of the contents of immature (CD1a+) and mature (CD83+) subpopulations of dendritic 
cells (DCs) as well as CD4+ and CD8+ lymphocytes in the epidermis and perivascular infiltrates of the derma. They revealed an 
increased quantity of CD1a+ and CD83+ DCs in areas of depigmented, peripheral and perifocal normally pigmented skin of vitiligo 
foci. DCs with the CD1a+ phenotype were revealed both in the epidermis and in the derma while DCs with the CD83+ phenotype 
were revealed in the derma only. A higher quantity of CD4+ and CD8+ lymphocytes than in healthy volunteers was also revealed 
along with the increased contents of DCs in all three areas of vitiligo foci. The authors established a strong correlation between 
the quantity of CD83+ DCs and CD4+ lymphocytes in the depigmentation zone (r=0.84; Р<0.001). The data obtained prove the 
involvement of CD1a+ and CD83+ DCs in the pathogenesis of vitiligo and their participation in the initiation of T-cell response in 
the affection foci.
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Основными антигенпрезентирующими клет-
ками кожи, выполняющими функции распозна-
вания и связывания антигенов и презентации их 
Т-лимфоцитам, являются дендритные клетки (ДК). 
Они занимают центральное положение в индукции 
и регуляции адаптивного иммунного ответа [15, 16]. 
В отечественной и зарубежной литературе имеется 
ряд публикаций, посвященных изучению состояния 
ДК в коже больных витилиго. Однако в большинстве 
из них исследовались незрелые CD1a+ ДК, извест-
ные как клетки лангерганса (белые отростчатые 
эпидермоциты) [17—22]. Эти клетки способны свя-
зывать и обрабатывать антиген, однако не могут 
осуществлять его презентацию Т-лимфоцитам [14].
Вместе с тем для выяснения особенностей «за-
пуска» иммунных механизмов развития витилиго 
определенный интерес представляет исследование 
состояния зрелых ДК, обеспечивающих доставку 
антигена в лимфатические узлы и презентацию его 
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Т-лимфоцитам. Считается, что незрелые ДК могут 
поддерживать аутотолерантность, в то время как 
зрелые ДК могут вызывать ее срыв [23]. 
Наиболее характерным маркером зрелых и акти-
вированных ДК является трансмембранная молеку-
ла CD83 [24]. Клетки, несущие на своей поверхности 
антиген CD83, способны мигрировать с током лим-
фы и вступать в контакт с наивными Т-клетками 
(CD4+ и CD8+ лимфоцитами), представляя им анти-
ген [24, 25]. последующий каскад сигналов между 
ДК и Т-клетками инициирует активацию наивных 
Т-клеток и последующую их дифференцировку. Ра-
бот, посвященных изучению состояния CD83+ ДК 
в коже больных витилиго, нам не встретилось. 
В настоящей работе представлены результаты 
иммуногистохимических исследований содержа-
ния в коже больных вульгарным витилиго CD1a+ 
и CD83+ субпопуляций ДК в зоне депигментации, 
краевой и перифокальной нормально пигментиро-
ванной зонах очагов поражения.
Материал и методы
Обследованы 16 больных вульгарным витили-
го (11 женщин и 5 мужчин) в возрасте от 24 до 52 
лет (медиана 38 лет). У всех пациентов установлена 
прогрессирующая стадия витилиго, продолжитель-
ность заболевания варьировала от 1,5 до 42 лет (ме-
диана 12 лет), площадь поражения — от 5 до 50% по-
верхности тела (медиана 20%). 
биоптаты кожи для исследований брали из 3 зон 
очагов поражения: зоны депигментации, краевой 
зоны (пограничной с очагами) и зоны перифокаль-
ной нормально пигментированной (видимо здоро-
вой) кожи. Контрольную группу составили 10 здоро-
вых добровольцев в возрасте от 29 до 64 лет. 
Иммуногистохимические исследования проводи-
ли на парафиновых срезах непрямым иммуноперок-
сидазным методом по стандартной методике с пред-
варительной демаскировкой в СВч-печи и примене-
нием проявляющей системы Novostain super ABC Kit 
(universal). Для иммунофенотипирования использова-
ли мышиные моноклональные антитела (Novocastra 
Laboratories Ltd, Великобритания), специфичные 
к антигенам CD1a — маркеру незрелых ДК (клеток 
лангерганса), CD83 — маркеру зрелых ДК, CD4 — мар-
керу субпопуляции Т-хелперов/индукторов, CD8 — 
маркеру субпопуляции супрессорно-цитотоксических 
Т-клеток. подготовленные препараты изучали в све-
товом микроскопе «Nikon Eclipse E 600», изображение 
документировали цифровой камерой «Nikon D 100». 
Количество клеток в эпидермисе определяли 
в поле зрения из расчета на 100 базальных кера-
тиноцитов. при исследовании содержания клеток 
в дерме в 5 периваскулярных инфильтратах произ-
вольно выбирали по 20 клеток, среди которых под-
считывали количество меченых клеток, после чего 
для каждого препарата рассчитывали среднее зна-
чение относительного содержания клеток.
Статистический анализ данных выполняли 
с использованием пакета программ Statistica 6.1 
(StatSoft, Inc., СшА). Описательная статистика ко-
личественных признаков представлена медианами 
и квартилями (в формате Me [Q1; Q3]). Для сравнения 
групп по количественным и порядковым признакам 
применяли тест манна — Уитни. Корреляционный 
анализ проводили непараметрическим методом 
Спирмена. поскольку в исследовании проводились 
множественные сравнения, пороговый уровень зна-
чимости рассчитывали с учетом поправки бонфер-
рони по формуле 0,05/n, где n — число выполнен-
ных статистических тестов. при проверке гипотез 
различия считались статистически значимыми при 
уровне значимости (Рб) меньшем порогового уровня 
значимости, определенного с учетом поправки бон-
феррони [26].
Результаты и их обсуждение
Сравнительный анализ групп больных и здоро-
вых добровольцев показал, что они не различались 
статистически по возрасту и полу (соответственно 
P = 0,200 и P = 0,130).
при иммуногистохимическом исследовании 
содержания ДК в коже здоровых добровольцев 
в эпидермисе обнаруживали только СD1a+ клетки 
(рис. 1, а), тогда как CD83+ клетки отсутствовали. 
В дерме встречались как СD1a+ ДК, так и CD83+ 
ДК (рис. 2, а). 
В эпидермисе больных витилиго в отличие от груп-
пы здоровых добровольцев во всех 3 зонах очагов по-
ражения выявлено повышенное количество СD1a+ 
ДК (для всех зон Р < 0,001; см. таблицу, рис. 1). 
В периваскулярных инфильтратах кожи различий 
в содержании CD1а+ ДК между группами больных 
и здоровых лиц не установлено. CD83+ ДК в эпидер-
мисе больных, как и у здоровых лиц, отсутствовали. 
В то же время в периваскулярных инфильтратах 
их количество во всех зонах статистически значи-
мо превышало таковое у здоровых добровольцев 
(см. таблицу, рис. 2). 
Следует отметить, что количество CD1a+ клеток 
в эпидермисе больных во всех 3 зонах очагов пора-
жения превышало таковое у здоровых доброволь-
цев в 1,4 раза, тогда как количество CD83+ клеток 
в дерме в зоне депигментации, краевой зоне и зоне 
перифокальной нормально пигментированной ко-
жи было выше показателя у здоровых добровольцев 
соответственно в 2,4, 3,3 и 2,8 раза. 
Анализ содержания основных субпопуляций 
Т-клеток в коже показал, что у здоровых лиц CD4+ 
и CD8+ лимфоциты в эпидермисе отсутствовали, 
тогда как в дерме обнаруживали небольшое их коли-
чество. В эпидермисе больных CD4+ клетки также 
не были выявлены, в то время как отдельные CD8+ 
клетки находили во всех 3 зонах очагов поражения. 
Тем не менее статистически значимые различия 
в содержании CD8+ лимфоцитов в эпидермисе боль-
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Таблица














Эпидермис (количество клеток на 100 базальных кератиноцитов)
CD1a+ 9,3 [8,8; 9,8] 13,2 [12,4; 14,4] 13,8 [13,2; 14,4] 13,2 [12,6; 14,4] < 0,001* < 0,001* < 0,001*
CD83+ 0 [0; 0 ] 0 [0; 0] 0 [0; 0] 0 [0; 0] — — —
CD4+ 0 [0; 0 ] 0 [0; 0] 0 [0; 0] 0 [0; 0] — — —
CD8+  0 [0; 0] 0,2 [0; 0,4] 0,2 [0; 0,9] 0,2 [0; 0,4] 0,002 0,002  0,001*
Периваскулярные инфильтраты (%)
CD1a+ 6,5 [5,0; 8,0] 7,0 [5,0; 9,0] 7,0 [5,5; 11,5] 6,0 [ 5,0; 7,0] 0,558 0,489 0,788
CD83+  6,5 [6,0; 10,0] 15,5 [10,0; 21,0] 21,5 [16,5; 25,5] 18,0 [14,0; 21,5]  0,001* < 0,001* < 0,001*
CD4 + 6,0 [5,0; 8,0] 11,0 [9,5; 13,0] 13,0 [10,5; 14,5] 13,0 [10,0; 15,0] 0,001* < 0,001* < 0,001*
CD8+ 9,0 [7,0; 13,0] 22,0 [18,0; 27,0] 26,0 [22,5; 33,5] 26,5 [24,0; 29,0] < 0,001* < 0,001* < 0,001*
Примечание. Р, Р1 и Р2 — уровни статистической значимости при сравнении показателей здоровых добровольцев и больных соответственно 
в зоне депигментации, краевой зоне и зоне перифокальной нормально пигментированной кожи. 
* Статистически значимые различия с учетом поправки Бонферрони (РБ = 0,002).
Рис. 1. Иммуногистохимическая реакция с моноклональными антителами CD1a в коже здорового добровольца и больного 
вульгарным витилиго. ½ 200:
а — кожа здорового добровольца; б — очаг витилиго, зона депигментации; в — очаг витилиго, краевая зона; г — очаг ви-




ных и здоровых добровольцев выявлены только в зо-
не перифокальной нормально пигментированной 
кожи (P = 0,001). В периваскулярных инфильтратах 
кожи больных во всех 3 зонах очагов поражения об-
наружено повышенное количество как CD4+, так 
и CD8+ клеток (см. таблицу). 
при корреляционном анализе в зоне депигмен-
тации установлена сильная корреляционная связь 
между содержанием CD83+ ДК и CD4+ лимфоцитов 
(r = 0,84; Р < 0,001). 
полученные в нашей работе данные об увеличе-
нии содержания незрелых CD1а+ ДК в очагах вуль-
гарного витилиго подтверждают результаты дру-
гих исследований [17—22]. Выявленное нами зна-
чительное повышение содержания зрелых CD83+ 
ДК в периваскулярных инфильтратах кожи во всех 
3 зонах очагов витилиго свидетельствует об их во-
влеченности в патогенез заболевания. В литературе 
имеются отдельные публикации о повышенном со-
держании CD83+ клеток в очагах поражения боль-
ных лепрой и псориазом [27, 28], однако работы 
по изучению состояния данной субпопуляции ДК 
в коже больных витилиго отсутствуют.
Наряду с повышенным содержанием ДК во всех 3 
зонах очагов витилиго нами найдено более высокое 
количество по сравнению с группой здоровых добро-
вольцев основных субпопуляций Т-клеток — CD4+ 
и CD8+ лимфоцитов. Кроме того, при корреляци-
онном анализе выявлена сильная корреляционная 
связь между содержанием CD83+ ДК и Т-хелперной 
субпопуляции (CD4+ лимфоцитами). Эти данные 
косвенно свидетельствуют о важной роли CD83+ ДК 
в инициации Т-клеточного иммунного ответа в коже 
больных витилиго.
похожие данные получены Т. Koga и соавт., ко-
торые обнаружили в периваскулярных инфильтра-
тах кожи больных псориазом наряду с повышенным 
содержанием CD83+ ДК наличие тесного контакта 
между CD83+ клетками и Т-лимфоцитами, указыва-
ющего на участие CD83+ клеток в обеспечении им-
мунного ответа [28]. В исследовании N. Hirano и со-
авт. показано, что при активном участии в презен-
тации антигена CD83+ клеток может развиваться 
пролиферация специфических CD8+ супрессорно-
цитотоксических лимфоцитов [29]. Учитывая эти 
данные, нельзя исключить вовлечения CD83+ ДК 
в иммунологические клеточно-опосредованные ме-
Рис. 2. Иммуногистохимическая реакция с моноклональными антителами CD83 в коже здорового добровольца (½ 200) и боль-
ного вульгарным витилиго (½ 400):
а — кожа здорового добровольца; б — очаг витилиго, зона депигментации; в — очаг витилиго, краевая зона; г — очаг ви-
тилиго, зона перифокальной нормально пигментированной кожи 
а б
в г
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ханизмы повреждения меланоцитов при развитии 
очагов поражения у больных витилиго.
Таким образом, обнаруженное нами повышен-
ное количество как незрелых, так и зрелых ДК 
в эпидермисе и дерме больных витилиго может сви-
детельствовать о наличии в коже персистирующей 
антигенной детерминанты, стимулирующей акти-
вацию и созревание ДК и вызывающей вовлечение 
антигенпрезентирующих клеток в патологический 
процесс, что приводит к развитию каскада после-
дующих Т-клеточных иммунных реакций. С другой 
стороны, постоянное присутствие зрелых ДК в коже 
вследствие аберрантной экспрессии лимфоидных 
хемокинов или недостаточного апоптоза этих кле-
ток, сопровождающееся длительным представлени-
ем аутоантигенов, может приводить к срыву аутото-
лерантности и способствовать поддержанию ауто-
агрессивного иммунного ответа [23].
Заключение
проведенными иммуногистохимическими ис-
следованиями установлено значительное повыше-
ние в очагах витилиго количества незрелых CD1a+ 
и зрелых CD83+ ДК, а также основных субпопуля-
ций Т-клеток — CD4+ и CD8+ лимфоцитов. получен-
ные данные наряду с выявленной сильной корреля-
ционной связью содержания в коже CD83+ клеток 
с уровнем Т-хелперов свидетельствуют о вовлечении 
различных субпопуляций ДК в механизмы развития 
витилиго и подтверждают важную роль клеточных 
иммунных реакций в патогенезе заболевания. 
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